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ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ
ВВЕДЕНИЕ
Декомпенсация хронической сердечной недо-
статочности (ХСН) является актуальной меди-
цинской и социальной проблемой. Количество 
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РЕЗЮМЕ 
Установлено, что у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН), в том числе с низкой 
фракцией выброса левого желудочка, а также с острой декомпенсацией ХСН повышаются сывороточные 
уровни маркеров воспаления. Более того, экспериментальные исследования неоднократно демонстри-
ровали, что активация механизмов иммунного ответа в миокарде может приводить к ремоделированию 
сердца и прогрессированию дисфункции левого желудочка. Тем не менее клинические исследования 
противовоспалительных средств, в том числе нацеленные на блокаду цитокинов, завершались в лучшем 
случае нейтральными или отрицательными результатами в отношении первичных конечных точек: к 
ухудшению ХСН или  смерти больных. 
В настоящем обзоре обсуждаются механизмы развития разных типов воспаления в миокарде, их иммун-
ные медиаторы, участвующие в патогенезе ХСН и ее прогрессировании. Кроме того, обсуждается пато-
генез воспалительной кардиомиопатии – одной из причин дилатации сердца и сердечной недостаточно-
сти. Формулируется заключение о том, что в настоящее время требуются более точные данные и новые 
знания о фенотипе воспаления в ткани миокарда, которые позволят определить новые терапевтические 
мишени в лечении ХСН. Помимо этого в обзоре представлены современные данные о тактике ведения 
больных острой декомпенсацией ХСН с систолической дисфункцией, которая включает оптимальное 
медикаментозное лечение, инвазивную и девайсную терапию.
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случаев ХСН в настоящее время в европейских 
странах составляет 15 млн, в США – 5,7 млн [1], 
в РФ –  7,9 млн [2]. В настоящее время подтвер-
ждаются прогнозы по увеличению количества 
случаев диагностированной ХСН, более того 
ожидается их рост на 46% к 2030 г. [3]. Большая 
часть бюджета здравоохранения (80%) расходу-
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случаями ДХСН. Большая часть из них (45–60%) 
приходится на ХСН со сниженной фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ). Кроме того, 
для ýтих больных характерно наличие сопутству-
ющей артериальной гипертонии (АГ) в 88% слу-
чаях, ИБС – 59% [10]. Комбинация ИБС и АГ 
встречается у половины больных ХСН [2].
Анализ регистров выявил масштабность про-
блемы госпитализаций по поводу ДХСН. При 
ýтом G. Fonarow и соавт. [11] сообщают о вы-
сокой госпитальной летальности (8,6%) и часто-
те повторных госпитализаций в первые 90 дней 
(36,2%). S. Setoguchi в своем наблюдательном ис-
следовании установил, что среди 895 пациентов 
с диагнозом ХСН было 4 359 госпитализаций за 
4,7 года, из них 17% (713) госпитализаций прихо-
дились на ДХСН. Частота повторных госпитали-
заций составила 30% в течение 2 мес, 27 – 3 мес, 
38% – 6 мес следовательно,  риск смерти значи- 
тельно возрастает с каждой последующей госпи-
тализацией. Мета-анализ регистров Павловской 
больницы г. Москвы (n = 617), работы под руко-
водством М. Gheorghiade (n = 20 118) и исследо-
вания «ОРАКУЛ» (РФ) (n = 2 496) показали, что 
пациенты РФ, госпитализируемые в стационар, 
имеют существенно более тяжелое течение ХСН. 
Так, 72% больных в регистре M. Gheorghiade го-
спитализировались однократно в течение пред-
шествующего года, в свою очередь, в исследо-
вании «ОРАКУЛ» отмечено, что в 53% случаев 
больные госпитализировались более двух раз в 
течение года [12]. 
Таким образом, несмотря на оптимально раз-
работанную медикаментозную, инвазивную и 
девайсную терапию при ХСН, число повторных 
госпитализаций по поводу ДХСН не снижается. 
Сложившаяся ситуация определяет необходи-
мость дальнейшего изучения патогенеза синдро-
ма ХСН и ее декомпенсации с использованием 
новых высокотехнологичных методов молекуляр-
ной биологии и медицины. 
ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ДЕКОМПЕНСАЦИИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ  
НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Больные ХС неоднократно сталкиваются с пе-
риодическим ухудшением состояния (нарастание 
одышки, ортопноý, появление отеков на ногах) – 
декомпенсацией ХСН [13]. Быстрое нарастание 
симптомов ХСН требует ýкстренной госпитали-
зации с немедленным назначением медикамен-
тозного лечения. Нередко обострение ХСН мо-
жет наступать без явных причин, но чаще всего 
ется на оказание медицинской помощи больным 
ХСН во время госпитализации [4]. При ýтом око-
ло 50% случаев госпитализации в РФ приходит-
ся на  госпитализацию по поводу декомпенсации 
ХСН [2]. 
В 60% случаев ишемической болезни сердца 
(ИБС) и 10–15% ишемическая кардиомиопатия, 
как следствие ремоделирования левого желу-
дочка после перенесенного инфаркта миокар-
да, являются причинами как развития ХСН, так 
и ее декомпенсации [5], несмотря на то что за 
последние 30 лет удалось добиться снижения 
смертности от ИБС на 40% за счет ýффектив-
ного инвазивного и медикаментозного лечения 
[6]. Следует отметить, что выживаемость боль-
ных ХСН улучшилась в период  1979–2000 гг. в 
связи с широким внедрением современных под-
ходов в лечении, изменяющих не только качество 
жизни больных, но и прогноз болезни, таких как 
использование ингибиторов ангиотензин-превра-
щающего фермента (иАПФ), бета-блокаторов и 
антагонистов рецепторов минералокортикоидов 
(АРМК), реваскуляризации миокарда и девайс-
ной терапии [3]. Тем не менее около 50% людей, 
страдающих ХСН, умирает в течение 5 лет [7], ко-
личество острых декомпенсаций ХСН не снижа-
ется. Все ýто свидетельствует о недостаточности 
наших знаний о патофизиологии синдрома ХСН, 
механизмах его прогрессирования и декомпен-
сации ХСН (ДХСН). Вопросам воспалительных 
реакций при ХСН уделяется большое значение. 
Это позволило сформулировать парадигму вос-
паления как причину прогрессирования ХСН, но 
наряду с ýтим результаты ýкспериментальных и 
поисковых клинических исследований не привели 
к появлению ýффективной антивоспалительной 
стратегии как при синдроме ХСН, так и деком-
пенсации ХСН [8, 9]. 
Цель данного обзора – представить анализ со-
временных данных о лечении, значении и харак-
тере воспалительных реакций миокарда больных 
острой декомпенсацией ХСН и (или) прогресси-
рующей дилатацией сердца.
ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ  
ДЕКОМПЕНСАЦИИ ХРОНИЧЕСКОЙ  
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
В настоящее время данные крупных регистров, 
таких как ADHERE и OPTIMIZE-HF-HF, EHFS 
I и EHFS II, ESC-HF и ALARM-HF, позволяют 
нам судить об ýпидемиологии острой сердечной 
недостаточности (СН). Стало известно, что при-
мерно три четверти случаев острой СН являются 
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оно связано с одним или несколькими фактора-
ми, такими как обострение ИБС, неконтролируе-
мая АГ, нарушения ритма сердца, инфекции или 
отсутствие приверженности больного к медика-
ментозному лечению и несоблюдению диеты [14]. 
Поýтому важно определить основные факторы 
(причины), которые привели к ДХСН у больного, 
требующие контроля во избежание дальнейшего 
ухудшения состояния:
1. Острый коронарный синдром. Пациенты с 
острым коронарным синдромом должны полу-
чать лечение в соответствии с рекомендациями 
Европейского и национального обществ карди-
ологов ESC без подъема сегмента ST (NSTEMI) 
или с подъемом сегмента ST (STEMI).
2. Гипертонический криз. Причиной острой 
ДХСН является быстрое и чрезмерное увеличе-
ние АГ, как правило, проявляющееся отеком лег-
ких. Немедленное снижение артериального дав-
ления следует рассматривать в качестве основной 
терапевтической мишени.
3. Нарушения ритма сердца с нестабильной ге-
модинамикой требуют немедленной медикамен-
тозной терапии, ýлектрической кардиоверсии или 
установление временного кардиостимулятора.
4. Острые механические причины (разрыв сво-
бодной стенки ЛЖ, острая митральная недоста-
точность), травмы сердца, повреждения во время 
инвазивных вмешательств, острая недостаточ-
ность клапанов сердца, острая расслаивающая 
аневризма.
5. Острая тромбоýмболия легочной артерии. 
При острой тромбоýмболии легочной артерии, 
являющейся причиной шока или гипотонии, ре-
комендуется незамедлительное специфическое 
лечение с реперфузией с помощью тромболизиса, 
катетеризации или хирургической ýмболýктомии 
согласно рекомендациям [14].
При выраженном синдроме задержки жид-
кости необходимо внутривенное введение диу-
ретиков под контролем гемодинамики (систо-
лическое артериальное давление не ниже 
90 мм рт. ст.). В случае недостаточного ответа 
на диуретики используется ультрафильтрация, а 
при тяжелой почечной недостаточности – диа-
лиз [14]. Инотропные средства необходимы для 
спасения жизни таких больных, когда клини-
ческое течение и прогноз зависят от состояния 
гемодинамики. Использование вазодилататоров 
приводит к уменьшению пред- и постнагрузки, 
увеличению ударного объема, хотя убедитель-
ных данных о позитивном влиянии на прогноз 
в проведенных клинических исследованиях не 
получено [15].
При сниженной сатурации крови кислородом 
показана оксигенотерапия [14]; при выражен-
ном застое (отеке) легких у больных с тяжелой 
одышкой, находящихся в сознании и не отвеча-
ющих на медикаментозное лечение, применяет-
ся неинвазивная вспомогательная искусственная 
вентиляция легких через маску. К ýтому мето-
ду относятся: создание постоянного положи-
тельного давления в дыхательных путях (CPAP), 
вентиляция с перемежающимся положительным 
давлением (NIPPV) или двухуровневая дыхатель-
ная поддержка (BiPAP). Только в редких слу-
чаях приходится прибегать к интубации трахеи 
и механической искусственной вентиляции лег-
ких при неýффективности вышепредставленных 
методов. 
Применяются также механические способы 
поддержки кровообращения (внутриаортальная 
баллонная контрпульсация, миниинвазивные ин-
трааортальные насосы (Hemopump, Biopump), 
ýкстракорпоральная мембранная оксигенация) 
при быстром ухудшении состояния у больных с 
сохраняющейся гипоперфузией на фоне инотроп-
ной поддержки, когда еще не выполнены необхо-
димые диагностические процедуры для принятия 
решения о дальнейшем лечении [14, 16].
Всем больным ДХСН после стабилизации со-
стояния показано медикаментозное лечение для 
изменения прогноза ХСН. В настоящее время 
иАПФ, блокаторы рецепторов ангиотензина, бе-
та-блокаторы и АРМК являются краеугольным 
камнем оптимальной терапии для больных, стра-
дающих ХСН со сниженной ФВ ЛЖ [14]. 
Мета-анализ клинических исследований пре-
паратов, влияющих на снижение активности ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы, по-
казал значительное снижение риска повторных 
госпитализаций на 24–37% и риска смерти на 
14–19% соответственно. Бета-блокаторы снизили 
смертность на 23%, а дигоксин, в свою очередь, 
значительно снизил риск повторных госпитали-
заций на 60%, в то время как ивабрадин всего 
лишь на 13% [17]. На рис. представлены данные 
основных клинических исследований препаратов, 
влияющих на прогноз заболевания [14, 18, 19].
На протяжении последних десятилетий из-
учались нейрогормональная и цитокиновая те-
ории прогрессирования ХСН как с помощью 
ýкспериментальных моделей на животных, так 
и в клинических исследованиях. Блокада ней-
рогормональной активности продемонстрирова-
ла существенные положительные результаты у 
больных с ХСН и систолической дисфункцией 
ЛЖ [18, 20, 21], ýтого нельзя сказать про пре-
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параты, блокирующие цитокиновую активность. 
Выявлено много биологических активных мо-
лекул – маркеров, демонстрирующих значение 
воспаления в прогрессировании синдрома ХСН. 
Определены наиболее значимые сывороточные 
маркеры, отражающие активность воспаления 
(С-реактивный белок, фактор некроза опухоли 
альфа, интерлейкин-6 и С-концевая часть про-
вазопрессина (копептин)), гемодинамического 
стресса (хромогранин А, адреномедуллин, ST2, 
предсердный (ANP), мозговой натрийуретиче-
ский пептид (BNP) и N-термальный мозговой 
натрийуретический пропептид (NT-pro-BNP), 
фиброза миокарда (пропептид проколлинатного 
типа I (PINP), матриксные металлопротеиназы 
(MMP-2, MMP-8), тканевый ингибитор MMP-4 и 
N-концевой пропептид III коллагена III (PIIINP)) 
[22, 23]. Однако, несмотря на достигнутые успехи 
поиска новых ключевых звеньев патогенеза и по-
тенциальных терапевтических мишеней, влияние 
на которые позволило бы изменить клиническую 
ситуацию относительно частоты декомпенсации, 
следует констатировать факт, что частота госпи-
тализаций по поводу декомпенсации ХСН оста-
ется высокой. Это свидетельствует, с одной сто-
роны, о сложности механизмов воспаления при 
ХСН, а с другой – о нашем недостаточном пони-
мании причинно-следственных взаимоотношений 
и вариантов воспалительных реакций как основы 
прогрессирования и обострения ХСН [21]. 
Рисунок. Основные клинические исследования препаратов, влияющих на прогноз ХСН со сниженной фракци-
ей выброса левого желудочка 
Figure. The main clinical studies of drugs that affect the prognosis of chronic heart failure with a reduced left 
ventricular ejection fraction
Продолжение разработки нейрогормональ-
ной теории прогрессирования ХСН привело к 
появлению препаратов, влияющих на систему 
натрийуретических пептидов. Синтетический 
натрийуретический пептид Я-типа – несеретид – 
прошел клинические испытания, однако не дока-
зал способность уменьшать риск смерти или ча-
стоту повторных госпитализаций по поводу ДХСН 
в течение 30 дней по сравнению с плацебо [24].
Рекомбинантный аналог человеческого пептид-
ного гормона релаксина-2 – многообещающий 
гемодинамический активный препарат с множе-
ством протективных ýффектов на сердце, почки и 
печень путем ингибирования воспаления, окисли-
тельного стресса, некроза клеток и фиброза тка-
ни, а также стимулиции ангиогенеза [25]. Однако 
в клинических испытаниях серелаксин не показал 
влияния на долгосрочные исходы по сравнению 
со стандартной терапией ДХСН [26].
К препаратам, обладающим кардиотонически-
ми свойствами относится левосимендан, который 
в клинических испытаниях  улучшил клиническое 
состояние больных в течение первых 5 дней. Од-
нако  применение левоcимендана было относи-
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Частота госпитализаций по поводу хронической сердечной недостаточности 
Frequency of hospitalization for chronic heart failure
Общая смертность 
Total mortality
Бета-блокатор 
Beta blocker
Антагонист рецепторов минералокортикоидов 
Mineralocorticoid receptor antagonist
Ивабрадин 
Ivabradin
Ингибитор ангиотензин-неприлизин рецепторов 
Angiotensin-neprilysin receptor inhibitor
Блокатор рецепторов ангиотензина II 
Angiotensin II receptor blocker
Ингибитор ангиотензин-превращающего фермента 
Angiotensin-converting enzyme inhibitor
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тельно недолгим, поскольку он не смог доказать 
ýффективность в снижении смертности от всех 
причин через 180 дней, кроме того, обладал арит-
могенным ýффектом и показал более высокий 
риск смерти по сравнению с плацебо [24, 27].
Завершены и выполняются исследования двух 
новых препаратов: уларитида и TRV0027 [28]. 
Уларитид – синтетическая форма натрийурети-
ческого пептида, вырабатывающегося в почках, 
оказал только краткосрочный (во время инфу-
зии) положительный ýффект [28]. Смешанный 
лиганд, антагонист рецепторов ангиотензина II 
TRV0027 разочаровал ожидания исследователей, 
не влиял на одышку, продолжительность пребы-
вания в больнице по сравнению с плацебо, часто-
ту повторных госпитализаций [28] (табл. 1).
Т а б л и ц а  1 
T a b l e  1 
Препараты при острой сердечной недостаточности 
Medications for acute heart failure 
Название
препарата 
(исследование)
Name of the drug
(clinical trial)
Механизм действия
Mechanism of action  
Эффект
Effect 
Основной 
побочный 
ýффект
Main side effect
Снижение 
смертности
Reduction in 
mortality 
Источник
Source 
Несиритид  
(Ascend-HF)
Nesiritide 
(Ascend-HF)
Синтетический натрий-
уретический пептид B-типа
Synthetic B-type natriuretic 
peptide
Уменьшение одышки
Dyspnea reduction
Гипотония
Hypotonia 
Не снижает
Does not 
reduce 
[18, 22, 
24]
Левосимендан 
(LIDO, SURVIVE, 
REVIVE)
Levosimendan 
(LIDO, SURVIVE, 
REVIVE)
Кардиотоническое сред- 
ство, повышающее чув- 
ствительность сократи- 
тельных белков к Ca2+ путем 
связывания с тропонином С 
миокарда
Cardiotonic agent that increas-
es the sensitivity of contractile 
proteins to Ca2+ by binding to 
troponin C myocardium
Увеличение сократимости 
миокарда
Increased myocardial con-
tractility
Аритмогенный 
ýффект,
Сильные 
головные боли
Arrhythmogenic 
effect
Severe headaches
Снижает
Reduces 
[18, 23, 
27]
Серелаксин 
(RELAX-AHF, 
RELAX-AHF II)
Serelaxin 
(RELAX-AHF, 
RELAX-AHF II)
Рекомбинантный аналог 
человеческого пептидного 
гормона релаксина-2
Recombinant analogue of human 
peptide hormone relaxin-2
Уменьшение одышки,
вазодилатация,
уменьшение почечной 
недостаточности
Dyspnea reduction,
vasodilation,
reduction of renal failure
Гипотония
Hypotonia
Снижает
Reduces 
[18, 22, 
24–26]
Уларитид
 (TRUE-AHF)
Ularitide
(TRUE-AHF) 
Синтетическая форма 
натрийуретического пептида
Synthetic form of natriuretic 
peptide
Уменьшение одышки,
вазодилатация, увеличение 
почечного кровотока, сни- 
жение давления заклини- 
вания легочной артерии
Dyspnea reduction,
vasodilation,
increased renal blood flow
decrease in pulmonary ar-
tery wedging pressure
Гипотония
Hypotonia
Нет данных
N/a
[18, 22, 
24]
TRV027 
(BLAST-HF)
Селективный антагонист 
рецепторов ангиотензина II
Selective Angiotensin II Re-
ceptor Antagonist
Уменьшение одышки
Dyspnea reduction
– –
[18, 22, 
24]
Омекамтив 
мекарбил 
(ATOMIC-HF, 
COSMIC-HF)
Omecamtiv 
mecarbil
(ATOMIC-HF, 
COSMIC-HF)
Активатор кардиомиозина
Cardiomyosin activator
Уменьшение одышки,
повышение ударного 
объема, повышение ФВ 
ЛЖ
Dyspnea reduction,
increase in stroke volume, 
increase in LV EF
Ишемия 
миокарда
Myocardial 
ischemia
–
[4, 22, 24, 
29]
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В настоящее время появляются новые потен-
циальные мишени по результатам ýксперимен-
тальных данных в лечении и профилактике ДХСН 
[28], однако поиск новых лекарственных средств 
для купирования и предотвращения данной пато-
логии не является столь успешным.
ИНВАЗИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ХСН
Поскольку в настоящее время частой причи-
ной развития ХСН как в Европе, так и в Рос-
сии являются ИБС и инфаркт миокарда [30], то 
основными методами лечения и профилактики 
ишемической ýтиологии заболевания являются 
чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) и 
коронарное шунтирование (КШ). Однако единого 
мнения специалистов по влиянию КШ и ЧКВ на 
течение и исход ХСН не существует. Этой про-
блеме в отличие от больных ИБС без ХСН по-
священо не так много исследований. В 1970-х гг. 
выполнены три крупных клинических исследо-
вания, одним из которых был регистр CASS. В 
общей сложности 2 234 пациента со стабильной 
ИБС рандомизированы для проведения КШ или 
получения медикаментозной терапии [31–33]. 
Несмотря на исключение пациентов с тяжелой 
дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <35%), мета-анализ 
данных исследований выявил, что у 7,2% рандо-
мизированных пациентов ФВ ЛЖ ≤40%. И только 
у 4,0% из них наблюдались первичные симптомы 
ХСН, а не стенокардии [34], отсутствие значи-
мого преимущества хирургического лечения над 
оптимальной медикаментозной терапией ХСН на 
отдаленные конечные точки. 
Одним из последних многоцентровых исследо-
ваний является STICH, в которое были включены 
1 212 больных со стабильной ИБС, страдающих 
ХСН с ФВ ЛЖ <35%. Сформированы три группы 
больных: медикаментозное лечение, КШ и меди-
каментозное лечение, КШ с пластикой ЛЖ и ме-
дикаментозным лечением. Выявлены некоторые 
преимущества КШ в сравнении с медикаментоз-
ной терапией по сердечно-сосудистой смертно-
сти (33% против 28%, р = 0,05) и комбинирован-
ным вторичным конечным точкам (смертность по 
сердечно-сосудистым причинам, смерть от любой 
причины или госпитализация по сердечно-сосу-
дистым причинам) – 68% против 58%, р < 0,0001. 
Однако польза КШ по анализу первичной ко-
нечной точки – смертность от любых причин – не 
подтверждена [16, 36, 37]. Данных за профилакти-
ческое влияние КШ или КШ с реконструкцией ЛЖ 
на частоту декомпенсации ХСН в доступной лите-
ратуре не получено. А летальность и количество 
осложнений после хирургического лечения напря-
мую коррелируют с величиной ФВ ЛЖ [14, 38].
Недавно Н.В. Шашкова и соавт. представи-
ли исследование среди больных со стабильной 
стенокардией функционального класса (ФК) II–
III и наличием ХСН ФК II–III по NYHA с ФВ 
ЛЖ <40% и успешно выполненной ангиопласти-
кой. Авторы заключили, что ишемическая кардио- 
миопатия выступает в роли неблагоприятного 
фактора при восстановлении коронарного кро-
вотока и улучшения перфузии, а успешно выпол-
ненная ЧКВ у больных со сниженной ФВ ЛЖ не 
способствует росту ФВ ЛЖ и улучшению регио-
нального движения стенок ЛЖ [39]. 
Надо понимать, что исследований по изуче-
нию влияния хирургического лечения на исход 
заболевания, в которые были бы включены па-
циенты с четко определенной ХСН, мало, а ис-
следований среди больных с ДХСН и вовсе нет, 
вероятнее всего ýто обусловлено тяжелым состо-
янием больных и высокой интра- и постопера-
ционной летальностью. В случаях механическо-
го повреждения (разрыв свободной стенки ЛЖ, 
острая митральная недостаточность, травмы 
сердца, повреждения во время инвазивных вме-
шательств) как причины развития ДХСН данные 
рекомендации по реваскуляризации миокарда ос-
новываются исключительно на мнении ýкспертов.
Что касается стабильного состояния больных 
с ИБС и проявлениями ХСН со сниженной ФВ 
ЛЖ (<35%), то им рекомендована реваскуляриза-
ция миокарда в следующих случаях. Коронарное 
шунтирование  показано пациентам с выражен-
ным стенозом ствола или его ýквивалентом – 
проксимальным стенозом передней нисходящей 
артерии (ПНА) и огибающей артерии (I, С), а 
также пациентам с выраженным стенозом ПНА 
или многососудистым поражением для снижения 
риска смерти и госпитализации по сердечно-со-
судистым причинам (I, А). Аневризмýктомия ЛЖ 
во время КШ должна рассматриваться у пациен-
тов с большой аневризмой ЛЖ, если есть риск 
разрыва, большой тромб или аневризма вызыва-
ет аритмии (IIa, С). Реваскуляризация миокар-
да должна рассматриваться при наличии живого 
миокарда (IIa, В). 
Коронарное шунтирование с хирургической 
реконструкцией ЛЖ может рассматриваться у 
пациентов с рубцом в бассейне ПНА, особенно 
если предсказуемо достижим послеоперацион-
ный конечный диастолический объем <70 мл/м2 
(IIb, В). ЧКВ может рассматриваться, если по-
зволяет анатомия, при наличии живого миокар-
да, а хирургия не показана (IIb, С) [40].
Бюллетень сибирской медицины. 2018; 17 (4): 238–253
244
Еще одним актуальным вопросом среди боль-
ных, страдающих ХСН с систолической дисфунк-
цией ишемического генеза, является внезапная 
сердечная смерть, возникающая в 80–85% случа-
ях [37]. Это послужило причиной продолжения 
поиска новых ýлектрофизиологических методов 
лечения ХСН. Проводились крупные рандомизи-
рованные исследования для оценки ýффективно-
сти бивентрикулярной ýлектрокардиостимуляции 
при лечении пациентов с ХСН (PATH-CHF I, 
PATH-CHF II, MUSTIC, MIRACLE) и по исполь-
зованию имплантации кардиодефибриллятора 
(ИКД) для профилактики ВСС с ХСН (MADIT, 
MADIT II, MUSTT, SCD-HeFT) [39, 41, 42]. Ре-
зультаты исследования RESCUE, проводимого 
среди больных ХСН со сниженной ФВ ЛЖ, пока-
зали значительное снижение общей смертности в 
группе больных после КШ (35,8%) и кардиоресин-
хронизирующей терапии (КРТ) (15,3%), умень-
шение числа повторных госпитализаций – 9,9% 
против 28,7% [43]. По результатам мета-анализа 
крупных рандомизированных исследований пока-
зано достоверное снижение риска смерти на 20% 
при ИКД и КРТ [17].
Использование КРТ является клинически до-
казанным методом лечения ХСН, сопровождаю-
щейся диссинхронией сердца. Направлено КРТ на 
улучшение качества жизни, клинического статуса 
ХСН и увеличение продолжительности жизни за 
счет обратного ремоделирования сердца и повы-
шения ФВ ЛЖ. Однако стоит заметить, что при 
ишемической кардиомиопатии улучшить ФВ ЛЖ 
сложнее, поскольку обратное ремоделирование 
происходит менее благоприятно [14]. Существует 
значительное количество нереспондеров – лиц, у 
которых не удавалось достичь предполагаемого 
ýффекта от КРТ и ИКД, что явилось основной 
причиной проведения клинических исследова-
ний, направленных на уточнение критериев для 
отбора пациентов на данный вид оперативного 
лечения. Основные исследования представлены в 
табл. 2 [14, 44–46].
Т а б л и ц а  1 
T a b l e  1 
Клинические исследования с использованием девайсной терапии у пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ 
Clinical trials using device therapy in patients   with CHF and LV EF
Название, год
Name, year
Исследование
Clinical trial 
Результат
Result
MUSTIC SR, 
2001
Проспективное рандомизированное, перекрест-
ное слепое исследование среди 67 пациентов с 
ХСН ФК III по NYHA, ФВ ЛЖ < 35% с QRS 
150 мс и более, СР
A prospective randomized, cross-over blind study 
among 67 patients with CHF FC III by NYHA, 
LV EF < 35% with QRS 150 ms or more, SR
Резкое сокращение количества госпитализаций 
по поводу ХСН; улучшение ФК ХСН по NYHA; 
улучшение качества жизни и толерантности к 
физическим нагрузкам
A sharp reduction in the number of hospitalizations for 
heart failure; improvement of CHF FC by NYHA;
improvement of the quality of life and exercise tolerance
MIRACLE, 2002 Проспективное рандомизированное, перекрест-
ное двойное слепое исследование среди  
323 пациентов с ХСН ФК III–IV по NYHA, ФВ 
ЛЖ ≤ 35% c QRS 150 мс и более, СР
A prospective randomized, cross-double-blind 
study among 323 patients with CHF FC III – IV 
by NYHA, LV EF ≤ 35% with QRS 150 ms and 
more, SR
Улучшение ФВ ЛЖ и снижение миттральной 
регургитации у пациентов с КРТ, по сравнению с 
ОМТ; уменьшение массы миокарда ЛЖ; улучшение 
диастолической функции ЛЖ
Improvement of LV EF and reduction of mitral regur-
gitation in patients with CRT, compared with ODT; 
decrease in LV myocardial mass; improvement of LV 
diastolic function
MIRACLE ICD, 
2003
Рандомизированное, двойное слепое парал-
лельно контролируемое исследование среди 
369 пациентов с ишемической и неишемической 
кардиомиопатией, ФВ ЛЖ ≤ 30%, длительно-
стью комплекса QRS 130 мс и более и ХСН ФК 
I–II по NYHA, СР 
A randomized, double-blind, parallel controlled 
study among 369 patients with ischemic and 
non-ischemic cardiomyopathy, LV EF ≤ 30%, QRS 
complex duration of 130 ms and more, and CHF 
FC I–II by NYHA, SR
Существенное снижение смертности от ХСН в группе 
с КРТ-Д, чем среди пациентов с ИКД; снижение 
госпитализаций по поводу прогрессирования ХСН в 
группе с КРТ-Д (при исходном QRS 150 мс и более) 
на 41%; уменьшение объема ЛЖ и увеличением ФВ 
ЛЖ
Significant reduction in mortality from CHF in the group 
with CRT-D as compared to patients with ICD;
a decrease in hospitalizations for progression of CHF in 
the group with CRT-D (with an initial QRS of 150 ms or 
more) by 41%; decrease in LV volume and increase in LV 
EF
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COMPANION, 
2004
Рандомизированное. Сравнение трех групп 
(КРТ, КРТ-Д, ОМТ) среди 1 520 пациентов с 
ХСН ФК III–IV по NYHA, ФВ ЛЖ ≤ 35% и 
QRS 120 мс и более, СР
Randomized. Comparison of three groups (CRТ, 
CRТ-D, ОDТ) among 1 520 patients with CHF FC 
III–IV by NYHA, LV EF ≤ 35% and QRS 120 ms 
and more, SR
В группе КРТ в сочетании с ОМТ уменьшился риск 
смертности от всех причин или госпитализации по 
поводу ХСН на 19% по сравнению с группой ОМТ.
В группе КРТ-Д в сочетании с ОМТ уменьшился риск 
смертности от всех причин или госпитализации по 
поводу ХСН на 20% по сравнению с группой ОМТ.
В группе КРТ-Д в сочетании с ОМТ уменьшился риск 
смертности от всех причин на 36% по сравнению с 
группой ОМТ
In the CRT group in combination with ODT, the risk of 
all-cause mortality or hospitalization for CHF decreased 
by 19% compared with the ODT group.
In the group, CRT-D combined with ODT decreased the 
risk of all-cause mortality or hospitalization for CHF by 
20% compared with the ODT group.
In the group of CRT-D in combination with ODT, the 
risk of all-cause mortality decreased by 36% compared 
with the ODT group
CARE-HF, 2005 Проспективное рандомизированное 
исследование двух групп ОМТ против ОМТ 
и КРТ у 813 пациентов с ХСН ФК III–IV по 
NYHA, ФВ ЛЖ ≤ 35%, QRS 120 мс и более, СР
A prospective randomized study of two groups of 
ODT against ODT and CRT in 813 patients with 
CHF FC III–IV by NYHA, LV EF ≤ 35%, QRS 
120 ms and more, SR
Увеличение ФВ ЛЖ на 3,7% через 3 мес и 6,9% через 
18 мес; увеличение ФВ ЛЖ на 25% в группе КРТ по 
сравнению с медикаментозной терапией; сокращение 
нарушения внутрижелудочковой проводимости, 
митральной регургитации и конечного систолического 
объема
The increase in LV EF by 3.7% after 3 months and 6.9% 
after 18 months; an increase in LV EF by 25% in the 
CRT group compared with drug therapy; reduction of 
intraventricular conduction, mitral regurgitation and end 
systolic volume
REVERSE, 2008 Проспективное рандомизированное, перекрест-
ное двойное слепое исследование. Сравнение 
двух групп КРТ/КРТ-Д и ОМТ среди  
610 пациентов с ХСН ФК I–II по NYHA,  
ФВ ЛЖ ≤ 40%, СР
A prospective, randomized, cross-over double-
blind study. Comparison of two groups of CRT / 
CRT-D and ODT among 610 patients with CHF 
FC I–II by NYHA, LV EF ≤ 40%, SR
В группе с КРТ/КРТ-Д достоверно уменьшились 
размеры ЛЖ; увеличилась продолжительность жизни 
с КРТ на 2,26 года по сравнению с ОМТ; улучшился 
клинический статус по сравнению с контрольной 
группой 
In the group with CRТ / CRT-D, the size of the LV was 
significantly reduced; life expectancy increased from CRT 
by 2.26 years compared with the ODT; clinical status has 
been improved compared to control group
MADIT-CRT, 
2009 
Рандомизированное исследование двух групп 
(КРТ и КРТ-Д) среди 1 820 пациентов с ишеми-
ческой или неишемической кардиомиопатией с 
ФВ ЛЖ ≤ 30%, QRS 130 мс или более, СР
Randomized study of two groups (CRT and 
CRT-D) among 1,820 patients with ischemic or 
non-ischemic cardiomyopathy with LV EF ≤ 30%, 
QRS 130 ms or more, SR
Снижение событий ХСН на 41% в группе с КРТ  
(с исходным QRS 150 мс или более);
снижение объема ЛЖ и улучшение ФВ ЛЖ
Decrease in CHF events by 41% in the group with CRТ 
(with initial QRS 150 ms or more);
decrease in LV volume and improvement of LV EF
RAFT, 2010 Сравнение двух групп с КРТ и КРТ-Д среди 
пациентов с ХСН ФК II–III по NYHA, ФВ ЛЖ 
≤ 30%, QRS 120 мс и более с СР или ФП
Comparison of two groups with CRТ and CRТ-D 
among patients with CHF FC II–III by NYHA, 
LV EF ≤ 30%, QRS 120 ms and more with SR or 
AF
Снижение объема ЛЖ и улучшение ФВ ЛЖ; 
в группе КРТ-Д частота госпитализаций и смертей, 
связанных с ХСН, общая смертность достоверно  
ниже, чем в группе ИКД 
Reduction of LV volume and improvement of LV EF;
in the group of CRT-D, the frequency of hospitalizations 
and deaths associated with CHF, the overall mortality is 
significantly lower than in the ICD group
П р и м е ч а н и е. ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ФК – функциональный класс; КРТ – кардиоресинхрони-
зирующая терапия; КРТ-Д – кардиоресинхронизирующая терапия с функцией дефибриллятора; ФВ ЛЖ – фракция выброса 
левого желудочка; ИКД – имплантация  кардиодефибриллятора;  СР – синусовый ритм; ОМТ – оптимальная медикаментоз-
ная терапия; ФП – фибрилляция предсердий.
N o t e. CHF – chronic heart failure; FC – functional class; CRT – cardiac resynchronization therapy; CRT-D – cardiac resynchronization 
therapy with defibrillator function; LVEF – left ventricular ejection fraction; ICD – implantation of cardiac defibrillator; SR – sinus 
rhythm; ODT – optimal drug therapy; AF – atrial fibrillation.
О к о н ч а н и е  т а б л.  2 
E n d  o f  t a b l e  2
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Таким образом, ИКД показана больным с ХСН 
и ФВ ЛЖ < 5%, несмотря на оптимальное ме-
дикаментозное лечение, с целью снижения риска 
внезапной сердечной смерти. 
В свою очередь, КРТ рекомендована симптом-
ным больным с ХСН, синусовым ритмом, дли-
тельностью комплекса QRS ≥ 150 мс, с блокадой 
левой ножки пучка Гиса, ФВ ≤ 35%, несмотря на 
оптимальную медикаментозную терапию, с целью 
уменьшения симптомов, заболеваемости и смерт-
ности (I, A) [14]. 
Больным с симптомами ХСН, со сниженной 
ФВ ЛЖ и незначительной удлиненной продолжи-
тельностью QRS, но которые не соответствуют 
критериям для КРТ, проводится модуляция сер-
дечного сокращения. Это метод, основанный на 
стимуляции сердца в абсолютный рефрактерный 
период, оказывающий положительный инотроп-
ный ýффект, как и КРТ, увеличивает сократи-
мость сердца без увеличения потребности мио-
кардом в кислороде [47]. 
Больные с терминальной стадией ХСН, плохо 
поддающейся медикаментозному лечению, стано-
вятся претендентами на трансплантацию сердца. 
Учитывая тот факт, что трансплантация сердца 
в РФ практически не проводится, были разрабо-
таны альтернативные методы ведения пациентов 
(системы вспомогательного кровообращения) 
[15]. Искусственный левый желудочек (ИЛЖ) ис-
пользуется для ожидания пересадки сердца, раз-
грузки миокарда для восстановления его функции 
и как средство «окончательной терапии» – 
аналог искусственного сердца при невозможно-
сти трансплантации [15].
Результаты исследования REMATCH по по-
становке ИЛЖ Thoratec с терминальной стадией 
ХСН по сравнению с медикаментозной терапией 
показали снижение летальности в течение 1-го 
наблюдения в группе с ИЛЖ (8%) по сравнению 
с контрольной группой (23%). Аналогичная си-
туация с летальностью была в течение 2 лет на-
блюдения (25 и 52% соответственно), снижение 
риска смерти составило 48%. В настоящее время 
созданы усовершенствованные ИЛЖ, представ-
ленные HeartMate II, HeartMate III [14, 15, 48]. 
Основное преимущество ИЛЖ третьего поколе-
ния в том, что он имплантируется интратора-
кально, тем самым геморрагические и инфекци-
онные осложнения сводятся к минимуму [14, 49]. 
После имплантации ИЛЖ до трансплантации 
сердца доживают примерно 70–80% больных, 
тогда как при инотропной поддержке с вну-
триаортальной баллонной контрпульсацией или 
без нее – лишь 36%. Из ýтих больных примерно 
80% после трансплантации сердца выписываются 
домой [15].
Учитывая дороговизну и труднодоступность 
альтернативных метолов лечения резистентной 
ХСН, смертность остается высокой, что обуслов-
ливает необходимость поиска новых мишеней па-
тогенетической медикаментозной терапии ХСН, 
предотвращающей ее декомпенсацию.
ВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ РЕАКЦИЯ ПРИ ИБС  
И ХСН ИШЕМИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА
Воспаление – ýто универсальная реакция на лю-
бое повреждение в организме, и ишемия миокар-
да не является исключением [50, 51]. Врожденный 
иммунитет обеспечивает глобальную неспецифи-
ческую защиту от патогенов и (или) поврежде-
ние тканей, в то время как адаптивная иммунная 
система обеспечивает высокоспецифичный ответ, 
который опосредуется B- и Т-клетками [21]. Учи-
тывая тот факт, что ишемия миокарда –  наиболее 
распространенная ýтиология развития ХСН, боль-
шое внимание уделяется изучению активации си-
стемы врожденного иммунитета при ишемическом 
повреждении миокарда, включающее активацию 
Toll-подобных рецепторов и фактора транскрип-
ции κB (NF-κB), который управляет продукцией 
цитокинов и хемокинов. Помимо ýтого происхо-
дит активация системы комплемента и рецепторов 
конечных продуктов гликирования [49, 52–54].
Во время ишемии миокарда в крови повыша-
ется концентрация маркеров воспалительного 
ответа, таких как цитокины, интерлейкин (IL) 
1β, IL-6, -8, -10; TNF-α; молекулы адгезии и др. 
В начале воспаления последовательно начина-
ют секретироваться TNF-α, IL-1β и -6 [55]. За-
тем IL-6 начинает подавлять выработку IL-1β и 
TNF-α, активировать продукцию печенью белков 
острой фазы воспаления и стимулировать гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковую систему, 
что способствует регуляции воспалительного 
процесса, тем самым оказывая как провоспа-
лительное, так и противовоспалительное дей-
ствие.  Основное действие IL-6 связано с оказа-
нием кофакторного действия на пролиферацию 
Т-лимфоцитов, макрофагов, ýндотелиальных 
клеток. Обнаружена также способность IL-6 
переводить воспаление из острой фазы в хро-
ническую с привлечением мононуклеаров. Еще 
один провоспалительный цитокин, IL-8, который 
участвует в инициации и поддержании воспале-
ния, отвечает за индукцию адгезивных молекул. 
TNF-α влияет на ýндотелий, усиливает ýкспрес-
сию молекул адгезии, активирует макрофаги, 
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нейтрофилы, обусловливает синтез белков острой 
фазы воспаления. Исследования установили, что 
выраженность ýкспрессии IL-1β зависит от тя-
жести течения стенокардии, а ýкспрессия IL-6 и 
TNF-α коррелирует с неблагоприятным прогно-
зом ИБС. Основными негативными ýффектами 
провоспалительных цитокинов являются отрица-
тельное инотропное действие, ремоделирование 
сердца, активация апоптоза кардиомиоцитов. В 
свою очередь, IL-10 является сильным деактива-
тором моноцитов и супрессором различных про-
воспалительных цитокинов. Доказано, что IL-10 
уменьшает тяжесть воспалительного ответа и 
приводит к благоприятному ремоделированию 
сердца. Также разрешению воспаления и восста-
новлению тканей способствует TNF-β, ингиби-
руя синтез провоспалительных цитокинов, таких 
как IL-1α, -1β, TNF-α [55, 56]. 
При несостоятельности иммунного ответа 
острое воспаление при ишемии миокарда перехо-
дит в хроническое, способствует ремоделирова-
нию сердца, и как следствие, развитию ХСН [57]. 
В немногих клинических исследованиях изучалась 
роль иммунных клеток у больных с ХСН ишеми-
ческого генеза. Последние данные свидетельству-
ют о роли Toll-подобного рецептора 4 (TLR4) в 
прогрессировании ХСН. TLR4 ýкспрессируется 
на клеточной поверхности кардиомиоцитов и ми-
елоидных клеток и распознает специфические 
лиганды, связанные с повреждением, называемые 
дистресс-ассоциированными молекулярными пат-
тернами (ДАМП) и патоген-ассоциированными 
молекулярными паттернами, которые образуются 
из поврежденных клеток-хозяев и патогенов со-
ответственно. Передача сигнала осуществляется 
через NF-κB, который контролирует  ýкспрессию 
генов иммунного ответа и апоптоза. Многие триг-
геры, включая ишемию, могут стимулировать кар-
диомиоциты для высвобождения ДАМП, такие 
как белок теплового шока, группа белков высокой 
подвижности (box-1 (HMGB1), аденозинтрифос-
фат) и реактивные виды кислорода. Кроме того, 
повышение активности TLR4 приводит к прогрес-
сированию ХСН, а блокада TLR4 улучшает функ-
цию левого желудочка при ИКМП. Возможно 
предположить, что постоянное стимулирование 
TLR4 приводит к прогрессированию ХСН, по-ви-
димому, через ДАМП [50, 51]. 
Несколько исследований продемонстриро-
вало повышенную ýкспрессию и выделение вос-
палительных цитокинов, таких как TNF-α, IL-1, 
-6, -18, кардиотрофин-1 (CT-1) и Fas-лиганда, а 
также несколько хемокинов (например, моно-
цитарный хемоаттрактантный пептид (МСР)-1/
CCL2, IL-8/CXCL8, CXCL16 и CCL21) у пациен-
тов с ХСН [55]. Уровень ýтих молекул в плазме, 
по-видимому, напрямую зависит от ФК NYHA и 
ФВ ЛЖ. Ряд ýкспериментальных исследований 
показал, что биологические ýффекты цитокинов 
могут объяснять некоторые аспекты синдрома 
ХСН, а патогенную роль воспалительных цитоки-
нов при ХСН подтверждают различные модели, 
представленные с помощью трансгенных мышей. 
Таким образом, воспалительные цитокины могут 
модулировать функции миокарда различными 
механизмами, включая стимуляцию гипертрофии 
и фиброза путем прямого воздействия на кар-
диомиоциты и фибробласты, ухудшение сократи-
тельной функции миокарда путем воздействия на 
внутриклеточный транспорт кальция и трансдук-
цию сигнала через β-адренергические рецепторы, 
индукцию апоптоза и стимуляцию генов, участву-
ющих в ремоделировании миокарда [57].
Гибель клеток миоцитов играет важную роль 
в прогрессировании ХСН. Апоптоз и некроз 
происходят в зонах повреждения и воспаления 
в миокарде, причем апоптоз является домини-
рующим процессом на начальных стадиях после 
ишемического повреждения миокарда. Развитие 
ХСН может быть вызвано значительными поте-
рями миоцитов в острую фазу ишемии миокарда, 
а также благодаря хроническому апоптозу. Од-
нако гибель клеток, не локализованная в пора-
женной ишемической зоне, а в более отдаленный 
участках миокарда, приводит к уменьшению со-
кратительных резервов и, следовательно, к про-
грессированию ХСН [50]. 
Несмотря на накопленные знания, проведен-
ные исследования с ýтанерсептом (RENEWAL) 
[58], инфликсимабом (ATTACH) [59] и ACCLAIM 
[60], направленные на медикаментозную блокаду 
различных цитокинов, показали нейтральные или 
негативные результаты в лечение ХСН [10, 50]. 
Полученные данные подтверждают несостоятель-
ность цитокиновой теории [49, 54, 59], которая не 
может дать целостного представления о воспали-
тельном механизме развития ХСН. Это послужи-
ло основой для начала изучения клеточно-моле-
кулярного фенотипа воспаления ткани миокарда 
с помощью современных технологий [61]. 
В настоящий момент для определения клеточ-
но-морфологического характера воспалительно-
го инфильтрата в ткани миокарда используется 
ýндомиокардиальная биопсия с последующим 
выполнением иммуногистохимического иссле-
дования. Иммуногистохимическими критериями 
воспаления являются присутствие по меньшей 
мере 14 лейкоцитов/мм2 в миокарде, включая до 
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4 моноцитов/мм2 и 7 или более CD3-позитивных 
Т-лимфоцитов [56]. Более того, иммуногистохи-
мическое исследование позволяет верифициро-
вать кардиотропные вирусы, такие как ýнтерови-
рус (особенно Коксаки), вирус герпеса человека 
1- и 2-го типа, вирус герпеса человека 6-го типа, 
аденовирус, парвовирус В19 и вирус Эпштейна – 
Барра [56, 57, 61].
Часто встречаемым типом воспаления в тка-
ни миокарда является вирусное, однако немалую 
роль в ремоделировании сердца и прогрессиро-
вание ХСН играют аутоиммунное воспаление, 
а также сочетание вирусного и аутоиммунного 
воспалений [61]. Аутоиммунное воспаление опре-
деляется при наличии иммуногистохимических 
критериев воспаления и сывороточных сердеч-
ных аутоантител при отсутствии кардиотропных 
вирусов в ткани миокарда [62].
Важное прогностическое значение неблаго-
приятного исхода имеет обнаружение иммуноги-
стохимических данных воспалительной инфиль-
трации и ýкспрессии в миокарде HLA класса II, 
а не обнаружение вирусного генома [53]. Бло-
кировка TLR4 приводит к ýлиминации вируса и 
уменьшению очага повреждения в миокарде, а 
TLR3 и TLR9 необходимы для распознавания ви-
руса и формирования противовирусного ответа. 
В свою очередь, блокировка TLR3, TLR9, а также 
уменьшение количества моноцитов, макрофагов 
и дендритных клеток могут привести к смерти 
от вирусного миокардита. При ýтом активация 
макрофагов и подавление активности моноцитов 
приводят к благоприятному исходу. Это указыва-
ет на то, что ýффекты моноцитов и макрофагов 
еще не определены до конца [56]. 
Уже давно известно, что распознавание анти-
генов хозяев и образование аутоантител у части 
больных могут инициировать и (или) поддержи-
вать воспаление и  таким образом способствовать 
прогрессированию ХСН. Экспериментальная мо-
дель воспалительной реакции при СН на живот-
ных показала важность высвобождения ДАМП и 
активацию моноцитов в патогенезе аутоиммунно-
го воспаления, приводящего к дисфункции ЛЖ. 
При ýтом ингибирование рекрутирования моноци-
тов с помощью коротких интерферирующих РНК 
(siRNA) CCR2 привело к снижению иммунной 
клеточной инфильтрации, фиброзу и увеличению 
ФВ ЛЖ [62]. Доказана регуляторная роль IL-17A, 
вырабатываемого Т-хелперами (Th17) в прогрес-
сировании ХСН и приводящего к дисфункции 
ЛЖ. Нейтрализация IL-17A уменьшает воспали-
тельный ответ, включая снижение некоторых про-
воспалительных цитокинов, таких как IL-6, IL-1β 
и гранулоцитарный колониестимулирующий фак-
тор (G-CSF). Индуктором IL-17A выступает IL-23. 
В условиях острого воспаления подавление выра-
ботки IL-23 или IL-17A улучшает репаративную 
функцию миокарда.  Однако неясна роль IL-17A 
при ишемической кардиомиопатии или инфекци-
онном воспалении [56]. В последнее время стало 
известно, что при прогрессировании СН наблюда-
ется увеличение дифференцировки T-лимфоцитов 
и уровня IL-6, что свидетельствует об ускоренном 
старении иммунной системы, оказывая негативное 
влияние на адаптивную иммунную реакцию и про-
воцируя аномальные ýффекты воспаления [63].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время роль воспалительной ре-
акции в патогенезе ишемии ХСН хорошо изу-
чена [39]. Вместе с тем противовоспалительных 
средств, оказывающих влияние на патогенез и ис-
ходы ХСН, в данный момент не разработано. Это 
наталкивает на мысль о разнообразии типов вос-
паления в ткани миокарда. Остается открытым 
вопрос о клиническом течении при различных 
типах воспаления. Неясным остается и тот факт, 
что у одних воспалительная реакция, развиваю-
щаяся на повреждение миокарда, разрешается 
самостоятельно, а у других приводит к развитию 
дисфункции ЛЖ и кардиомиопатии. Нерешенные 
вопросы требуют проведения трансляционных и 
ýкспериментальных исследований, направленных 
на изучение воспалительного компонента в пато-
генезе ХСН и ее декомпенсации.
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Modern approaches to treatment of patients with decompensated chronic 
heart failure: the role of inflammation in the pathogenesis of decomposition
Kruchinkina E.V.1, Ryabova T.R.1, Batalov R.E.1, Ryabov V.V.1, 2
1 Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Centre (TNRMC), Russian Academy of Sciences (RAS) 
111a, Kievskya Str.,  Tomsk,  634050, Russian Federation
2 National Research Tomsk State University (NR TSU) 
36, Lenin Av., Tomsk,  634050, Russian Federation
ABSTRACT 
It was established that in patients with chronic heart failure (CHF), including CHF with reduced ejection 
fraction, as well as acute decompensated CHF, the level of serum inflammatory markers was increased. 
Moreover, experimental studies have shown repeatedly that activation of mechanisms of immune response in the 
myocardium provokes left ventricular remodeling and progression of left ventricular dysfunction. Nonetheless, 
clinical studies of anti-inflammatory drugs, including those aimed at blockage of cytokines have been neutral or 
negative with respect to the primary end points of the trials, and in some patients, resulted in worsening CHF or 
death. This review discusses variants of the types of inflammation in the myocardium, their immune mediators 
involved in the pathogenesis of CHF and its progression. Mechanisms of the pathogenesis of inflammatory 
cardiomyopathy leading to HF are discussed. A more precise conclusion about inflammatory phenotype in 
myocardial tissue, which will identify therapeutic targets in the treatment of CHF is necessary. Additionally, 
the review presents modern data about tactics for managing patients with acute decompensation of CHF with 
systolic dysfunction, which includes optimal medication, invasive and device therapy.
Key words: decompensation of chronic heart failure, inflammatory cardiomyopathy, systolic dysfunction, 
endomyocardial biopsy, immunohistochemical analysis.
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